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ДИНАМІКА АМІНОКИСЛОТНОГО СКЛАДУ ПЛАЗМИ КРОВІ У ХВОРИХ НА ГОСТРИЙ ІНФАРКТ МІОКАРДА 
ЗІ СТІЙКОЮ ЕЛЕВАЦІЄЮ СЕГМЕНТА ST НА ТЛІ ЛІКУВАННЯ КВЕРЦЕТИНОМ
ДиНаМІКа аМІНОКислОТНОГО сКлаДУ ПлаЗМи КрОВІ 
У хВОрих На ГОсТриЙ ІНФарКТ МІОКарДа ЗІ сТІЙКОЮ 
елеВаЦІЄЮ сеГМеНТа st На ТлІ лІКУВаННЯ КВерЦеТи-
НОМ – Застосування метаболічних кардіопротекторів (МК) в 
лікуванні пацієнтів із гострим інфарктом міокарда (ГІМ) зі стійкою 
елевацією сегмента st має на меті зниження летальності й по-
ліпшення прогнозу хворих. амінокислотний склад плазми крові 
(асП) відбиває стан ендогенних механізмів кардопротекції, регу-
лює процеси фармакодинаміки і фармакокінетики препаратів та 
може бути корисним в оцінці ефективності МК при ГІМ зі стійкою 
елевацією сегмента st. Метою роботи було вивчити можливості 
оцінки кардіопротекторного ефекту кверцетину за динамікою 
асП у хворих на ГІМ зі стійкою елевацією st.
ДиНаМиКа аМиНОКислОТНОГО сОсТаВа ПлаЗМЫ 
КрОВи В бОльНЫх ОсТрЫМ иНФарКТОМ МиОКарДа сО 
сТОЙКОЙ ЭлеВаЦиеЙ st На ФОНе леЧеНиЯ КВерЦеТи-
НОМ – Применение метаболических кардиопротекторов (МК) 
в лечении пациентов с острым инфарктом миокарда (ОиМ) со 
стойкой элевацией сегмента st имеет целью снижение леталь-
ности и улучшения прогноза больных. аминокислотный спектр 
плазмы крови (асП) отражает состояние эндогенных механиз-
мов кардиопротекции, регулирует процессы фармакодинамики и 
фармакокинетики препаратов и может быть полезным в оценке 
эффективности МК при ОиМ со стойкой элевацией сегмента st. 
Целью работы было изучить возможности оценки кардиопро-
текторного эффекта кверцетина по динамике асП у больных с 
ОиМ со стойкой элевацией сегмента st.
cHAnGes oF AMIno AcID BLooD PLAsMA In PAtIents WItH 
eLeVAtIon MYocARDIAL InFARctIon As A ResULt oF tReAt-
Ment BY QUeRcetIn – the use of metabolic cardioprotectors is one 
of the ways to reduce mortality and improve the prognosis of patients 
(pts) with acute st-elevation myocardial infarction (steMI). the 
plasma amino acids (PAA) reflect the individual state of endogenous 
cardioprotective mechanisms, regulate the pharmacodynamic and 
pharmacokinetic processes and can be used to estimate the efficacy 
of quercetin in patients with steMI. the aim of this study was to ex-
amine of possibility of the assessment of quercetin cardioprotective 
effect by PAA dynamics in pts with steMI.
Ключові слова: гострий інфаркт міокарда зі стійкою еле-
вацією сегмента st, кардіопротекція, амінокислотний спектр 
плазми крові, кверцетин.
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элевацией сегмента st, кардиопротекция, аминокислотный 
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ВСТУП На сьогодні актуальною залишається пробле-
ма підвищення ефективності лікування гострого інфаркту 
міокарда (ГІМ) шляхом застосування як відомих, так і 
нових засобів метаболічної кардіопротекції [17, 18]. серед 
метаболічних кардіопротекторів (МК) активно вивчають і 
застосовують у клінічній практиці флавоноїд “Кверцетин”, 
який, крім потужної антиоксидантної дії [9], модулює шля-
хи нейрональної сигналізації [3]. У клінічних дослідженнях 
кверцетин продемонстрував здатність зменшувати зону 
некрозу міокарда, позитивно впливати на скорочувальну 
здатність і електричну активність міокарда при ГІМ [4, 
5, 20]. Проте як відомо, ефективність МК залежить крім 
віку, статі, коморбідної патології, часу початку лікування, 
також від індивідуального стану ендогенних механізмів 
кардіопротекції [18] та від активності метаболічних про-
цесів (метилування, глюкуронідації, сульфування), в 
яких утворюються та набувають кардіопротекторних 
властивостей активні метаболіти МК [24]. Враховуючи 
вище зазначене, аналіз амінокислотного складу плазми 
крові (асП), як субстрату та регулятора активності фер-
ментів [12], є особливо важливим для прогнозування та 
оцінки ефективності застосування МК [10]. Крім впливу 
на фармакодинаміку і фармакокінетику МК, доведено 
роль амінокислот у розвитку ендотеліальної дисфункції, 
міокардіального фіброзу, гіпертрофії кардіоміоцитів, па-
тологічного ремоделювання лівого шлуночка (лш) при 
ГІМ [22, 28]. 
Отже, динаміка асП може бути маркером ефективнос-
ті застосування кверцетину на ранніх термінах лікування 
аж до розвитку позитивних змін кардіогемодинаміки. Про-
те кількість відповідних публікацій обмежена.
Метою роботи було вивчити можливості оцінки кар-
діопротекторного ефекту кверцетину за динамікою асП 
у хворих на ГІМ зі стійкою елевацією st.
МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ робота базується на проспек-
тивному обстеженні 85 хворих на ГІМ зі стійкою елевацією 
st віком від 34 до 74 років (середній вік (60,1±8,9) року), 
серед яких було 59 (69,4%) осіб чоловічої статі. Всі хворі 
перебували на стаціонарному лікуванні в кардіологічно-
му відділенні для хворих на інфаркт міокарда Київської 
міської клінічної лікарні № 3 у період з жовтня 2006 року 
до червня 2011 року. Діагноз ГІМ зі стійкою елевацією st 
встановлювали на підставі клінічних, електрокардіогра-
фічних та біохімічних критеріїв згідно з Протоколом на-
дання медичної допомоги хворим із гострим коронарним 
синдромом з елевацією st (інфарктом міокарда із зубцем 
Q) [6] і рекомендаціями Європейської кардіологічної 
асоціації (2008). середній час від появи перших симп-
томів захворювання до моменту госпіталізації становив 
(12,7±9,1) год, тривалість стаціонарного лікування – в 
середньому (22,1±8,1) доби. 
Критеріями залучення пацієнтів у дослідження були: 
підтверджений діагноз ГІМ зі стійкою елевацією st у 
перші 3 доби від появи перших симптомів, вік до 74 років, 
відсутність ознак спонтанної реваскуляризації коронарної 
артерії, що зумовлює інфаркт, та письмова інформована 
згода пацієнтів на участь у дослідженні.
Критеріями незалучення пацієнтів у дослідження 
були: проведення реваскуляризаційної терапії, наявність 
постійної форми фібриляції передсердь, гемодинамічно 
значущих вад клапанів серця, гострої лівошлуночкової 
недостатності (ГлшН) IV стадії за класифікацією t. Кillip 
і J. Kimball (1969) в день госпіталізації, хронічної серце-
вої недостатності (хсН) ІІб-ІІІ стадії за класифікацією 
М. Д. стражеска і В. х. Василенка, цукрового діабету (ЦД) 
1 типу або тяжкої форми ЦД 2 типу в стадії декомпенсації, 
хронічного обструктивного захворювання легень, бронхі-
альної астми, хронічної супутньої патології інших внутрішніх 
органів у стадії декомпенсації, рівень гемоглобіну <100 г/л, 
швидкість клубочкової фільтрації (шКФ) <30 мл/хв.
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Усі хворі на ГІМ зі стійкою елевацією st отримували 
медикаментозне лікування згідно із затвердженими стан-
дартами, яке включало аспірин, нефракціонований гепа-
рин, низькомолекулярні гепарини, β-адреноблокатори, 
нітрати, інгібітори ангіотензинперетворювального фер-
менту (аПФ), статини. Для усунення больового синдрому 
застосовували ненаркотичні та наркотичні анальгетики. 
Пацієнтам із ГлшН ІІ–ІІІ класу додатково призначали 
сечогінні засоби та інфузію нітрогліцерину, а при ГлшН 
ІІІ класу за потребою – допамін у діуретичній дозі чи до-
бутамін. При лікуванні порушень ритму застосовували 
аміодарон, лідокаїн.
стандартне лабораторне обстеження включало за-
гальний аналіз крові, біохімічний аналіз крові, включаючи 
визначення рівнів кардіоспецифічних ферментів та/або 
тропоніну І, коагулограму, розраховували шКФ за фор-
мулою Кокрофта-Голта (1976). 
ступінь ішемічного пошкодження міокарда визначали 
за сумою елевацій і депресій сегмента st (мм) на еКГ 
та сумарною кількістю відведень (з 12 стандартних), в 
яких спостерігали зміщення сегмента st від ізолінії (в 
точці J) більше 1 мм: 1) сума елевацій сегмента st≥1 
мм у 12 стандартних відведеннях, крім aVR (∑ел.) в мм; 
2) кількість стандартних відведень з елевацією сегмента 
st≥1 мм (n ел.); 3) сума елевацій та депресій сегментів 
st≥1 мм у 12 стандартних відведеннях, крім aVR (∑ел./д.) 
в мм; 4) кількість стандартних відведень з елевацією та 
депресією сегменту st ≥1 мм (n ел./д.).
Усім хворим в день госпіталізації та на 10 добу 
проводили ехокардіографію (ехоКГ) з використанням 
ультразвукової системи “ALoKA ssD–1700” (Японія) за 
загальноприйнятою методикою (х. Фейгенбаум, 1999). 
Порушення регіональної скоротливості оцінювали кількісно 
за індексом регіональної скоротливості лш (Ірслш) [7]. 
Головним критерієм відповіді на лікування вважали зміну 
маси життєздатного міокарда – динаміку Ірслш з першої 
(Ірслш1) по 10 добу госпітального періоду (Ірслш10): 
ΔIрcлш = Ірслш1 - Ірслш10. Зменшення Ірслш на 10 добу 
на мінімальну величину ΔIрcлш = 1/16 (=0,0625) означало 
перехід мінімум одного акінетичного сегмента лш у стан 
гіпокінезу або одного гіпокінетичного сегмента в стан нор-
мокінезу. Показник ΔІрслш≥0,0625 оцінювали як маркер 
позитивної відповіді на лікування. хворі з ΔІрслш <0,0625, 
тобто з відсутністю динаміки або негативною динамікою 
Ірслш, сформували підгрупи “не відповідачів”.
У хворих було проведено дослідження вмісту 20 вільних 
амінокислот у плазмі венозної крові в день госпіталізації 
та на 10 день госпітального періоду методом іонообмінної 
рідинно-колонкової хроматографії з використанням авто-
матичного амінокислотного аналізатора “Mikrotechna” 
ааа-339 (Чехія) за класичною методикою штейна і Мура 
[2]. Також було проаналізовано 18 амінокислотних індексів, 
у більшості з яких амінокислоти були субстратом і про-
дуктом однієї хімічної реакції, а в інших – були об’єднані 
конкурентним механізмом транспорту в клітину.
Нормативні величини інструментальних і лабораторних 
показників отримано при обстеженні 17 практично здоро-
вих осіб, яких зіставили з хворими за віком і статтю.
Усіх хворих було рандомізовано за принципом послі-
довності госпіталізації в дві групи: основну групу та групу 
порівняння. В основну групу ввійшов 51 хворий, якому, 
крім стандартної медикаментозної терапії, додатково 
було призначено внутрішньовенну (в/в) форму інгібітора 
5-ліпоксигенази кверцетину “Корвітин” (виробництва ЗаТ 
НВЦ “борщагівський хФЗ”) за схемою: початкову дозу – 
0,5 г препарату, розчиненого в 50 мл 0,9 % розчину nacl, 
вводили в/в краплинно впродовж 30–45 хв, далі інфузію 
повторювали через 2 і 12 год у тій же дозі. На 2 і 3 доби 
препарат вводили інфузійно по 0,5 г з інтервалом 12 год, 
на 4 та 5 доби – в дозі 0,5 г з інтервалом 24 год. Групу 
порівняння склали 34 хворих, яким було призначено лише 
стандартну медикаментозну терапію. сформовані групи 
не відрізнялись за вихідними демографічними клініко-
анамнестичними та лабораторно-інструментальними 
даними та частотою призначення базових медикамен-
тозних засобів (табл. 1). 
статистичну обробку даних виконано з використан-
ням пакетів статистичних програм statsoft, Inc. (2004) 
Таблиця 1. Демографічні, клініко-анамнестичні, лабораторно-інструментальні дані на час госпіталізації та базисне 
лікування хворих на ГІМ зі стійкою елевацією ST
Показник Основна група(n=51) Група порівняння (n=34)
1 2 3
середній вік, роки (М±σ) 58,8±9,1 62,1±8,4
Чоловіча стать, n (%) 39 (76,5) 20 (58,8)
ІМТ, кг/м2 (М±σ) 27,4±3,4 27,7±2,9
Ожиріння (ІМТ >30 кг/м2), n (%) 11 (21,6) 7 (20,6)
стенокардія напруги в анамнезі, n (%) 25 (49,0) 21 (61,8)
Попередня нестабільна стенокардія, n (%) 28 (54,9) 17 (50,0)
ГІМ в анамнезі, n (%) 7 (13,7) 5 (14,7)
артеріальна гіпертензія, n (%) 46 (90,2) 29 (85,3)
хсН (І-ІІа стадії), n (%) 29 (56,9) 18 (52,9)
Куріння, n (%) 28 (54,9) 17 (50,0)
ЦД, n (%) 3 (5,88) 3 (8,82)
Передня локалізація ГІМ, n (%) 29 (56,9) 16 (47,1)
Час від перших симптомів до моменту госпіталізації, год (М±σ) 11,6±9,4 14,3±8,4
ГлшН, n (%) 29 (56,9) 15 (44,1)
Фібриляція шлуночків, n (%) 2 (3,92) 0
∑ел., мм (М±σ) 9,82±10,94 8,09±8,98
n ел., n (М±σ) 3,96±2,37 3,76±2,54
∑ел./д., мм (М±σ) 15,3±12,2 12,2±10,0
n ел./д., n (М±σ) 6,82±2,98 6,42±2,97
Гемоглобін, г/л (М±σ) 134,4±16,8 130,4±16,1
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stAtIstIcA 7.0. та Medcalc statistical software version 
12.7.8. Кількісні показники представлено у вигляді серед-
нього арифметичного та його стандартного квадратичного 
відхилення (M±σ), категоріальні показники – у вигляді час-
тот і відсотків (n, %). Достовірність розбіжностей середніх 
у незалежних сукупностях оцінювали з використанням не-
параметричного критерію Манна–Уїтні для кількісних ознак 
та критерію χ2 (з поправкою Йєйтса, коли очікувані частоти 
показників були ≤5) для ознак, виміряних за номінальною 
шкалою. Кореляційні зв’язки між показниками оцінювали 
за допомогою рангового коефіцієнта кореляції спірмена 
[8]. різницю вважали вірогідною при р<0,05.
РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 
За відсутності вірогідних відмінностей між вихідними 
значеннями систолічного артеріального тиску (саТ) 
((138,3±32,3) мм рт. ст. у групі лікування кверцетином про-
ти (144,3±33,3) мм рт. ст. в групі порівняння, p>0,05) при 
лікуванні кверцетином саТ на 3 добу знижувався на 12,6 
% (проти зниження на 8,3 % у групі порівняння, різниця 
між групами p>0,05), а на 10 добу був нижчим на 15,2 % 
від вихідного значення (проти 13,9 % у групі порівняння, 
p>0,05). Внаслідок цієї тенденції значення саТ на 3 і 10 
доби у хворих в групі лікування кверцетином були віро-
гідно нижчими порівняно з такими в групі порівняння (від-
повідно (120,9±22,5) мм рт. ст. проти (132,4±19,6) мм рт. 
ст., p<0,01, та (117,3±14,1) мм рт. ст. проти (124,3±15,0) 
мм рт. ст., p<0,05). Ці дані підтверджують результати екс-
периментальних досліджень, у яких кверцетин знижував 
аТ у гіпертензивних тварин за відсутності такого впливу 
на аТ у нормотензивних тварин, що пов’язують з ендо-
телійзалежним вазодилатуючим впливом метильованого 
метаболіту кверцетину – ізорамнетину [24, 29]. 
За частотою виникнення ускладнень госпітального 
періоду групи не мали вірогідних відмінностей. 
аналіз асП виявив, що за відсутності вірогідних від-
мінностей між групами за вихідними рівнями амінокислот, 
після лікування в основній групі не відбувалось вірогідного 
зростання рівнів усіх амінокислот, на відміну від групи по-
рівняння, в якій спостерігалась тенденція до збільшення 
рівнів усіх амінокислот (для аргініну, цистеїну та ізолейцину 
така динаміка була статистично вірогідною – їх концентра-
ції збільшувались у 2,1 раза, p<0,01, на 26,2 %, p<0,05, і 
на 88,9 %, p<0,05 відповідно). Наслідком таких змін були 
вірогідно вищі рівні більшості амінокислот (крім орнітину, 
глутамінової кислоти, гліцину та цистеїну) на 10 добу ліку-
вання у хворих в групі порівняння, порівняно з хворими, які 
отримували кверцетин. У групі порівняння рівень сумар-
ної аміноацидемії на 10 добу був на 52 % більшим, ніж в 
основній групі ((56,12±15,58) мг/дл проти (36,92±26,51) 
мг/дл, p<0,01). Як відомо, загальна гіпераміноацидемія 
відбиває порушення процесів транспорту амінокислот в 
клітини [16], залежить від глибини електролітного дисба-
лансу та корелює з тяжкістю енергетичного дефіциту [1, 
19]. Підтвердженням цього припущення можна вважати 
динаміку Ірслш (ΔІрслш), аналіз якої показав, що засто-
сування кверцетину супроводжувалось вираженим збіль-
шенням середніх величин маси життєздатного міокарда 
(0,078±0,234 порівняно з 0,007±0,295 у групі порівняння, 
p<0,05), і кількість хворих із позитивною динамікою Ірслш 
була вірогідно більшою в основній групі порівняно з групою 
порівняння (60,8 проти 38,2 %, p<0,05). 
За демографічними, анамнестичними, вихідними клі-
нічними, інструментальними та загальнолабораторними 
показниками підгрупи відповідачів та невідповідачів у 
групах з різним лікуванням вірогідно не відрізнялись. 
аналіз вихідних рівнів амінокислот не виявив відмінностей 
між підгрупами відповідачів та невідповідачів в основній 
групі. У групі порівняння у відповідачів, порівняно з не 
відповідачами, спостерігали вірогідно вищі (на 43–62,9 %) 
рівні гістидину, аргініну, серину, гліцину, аланіну, валіну, 
метіоніну, лейцину, тирозину, фенілаланіну, а також біль-
ший сумарний рівень амінокислот ((52,66±13,53) проти 
(33,33±21,51) мг/дл, p<0,05). Зазначене вище свідчить, 
що вихідна гіпераміноацидемія як така не може бути 
маркером прогнозу перебігу захворювання та ефектив-
ності лікування.
При цьому невідповідачі основної групи вірогідно 
не відрізнялись за асП від невідповідачів групи порів-
няння (за винятком рівня аргініну – (1,474±0,751) проти 
(0,899±0,572) мг/дл, p<0,05), що може свідчити про по-
дібний вихідний стан окремих ендогенних кардіопротек-
торних систем.
На 10 добу лікування у хворих-відповідачів основної 
групи відбувалось вірогідне збільшення рівня серину 
((1,563±0,884) мг/дл проти (2,077±1,434) мг/дл, p<0,05), 
а у невідповідачів – вірогідне зменшення рівня глутаміну 
((5,844±3,242) мг/дл проти (2,327±2,189) мг/дл, p<0,05). 
абсолютні концентрації всіх інших амінокислот у відпо-
відачів та невідповідачів основної групи залишались без 
статистично вірогідної динаміки. У свою чергу, в групі 
порівняння у хворих-невідповідачів на 10 добу лікування 
спостерігали вірогідне зростання рівня аргініну в 3,3 раза 
((0,899±0,572) мг/дл проти (2,931±0,637) мг/дл, p<0,05), а у 
хворих-відповідачів – зростання рівня цистеїну в 2,2 раза 
((0,239±0,153) мг/дл проти (0,524±0,235) мг/дл, p<0,05). 
При цьому концентрації інших амінокислот залишались 
без вірогідної динаміки.
більш інформативним щодо передбачення та оцінки 
ефекту лікування виявився аналіз динаміки амінокислот-
них співвідношень. Він виявив, що у відповідачів основної 
групи були значно більшими вихідні співвідношення глу-
тамін/аргінін (у 2,5 раза, p<0,001), глутамінова кислота/
аспарагінова кислота (в 2,2 раза, p<0,001), лізин/аргінін 
(на 81,1%, p<0,0001), порівняно зі здоровими особами, на 
відміну від невідповідачів, у яких не було такої відмінності 
з групою здорових осіб (табл. 2). 
Примітка. ІМТ – індекс маси тіла. 
1 2 3
лейкоцити, ×109/л (М±σ) 9,72±2,23 9,38±4,18
Глюкоза, ммоль/л (М±σ) 5,80±2,36 6,05±2,34
шКФ, мл/хв (М±σ) 86,1±35,1 75,7±25,9
Інгібітори аПФ, n (%) 27 (52,9) 18 (52,9)
β-адреноблокатори, n (%) 46 (90,2) 30 (88,2)
Нефракціонований гепарин, n (%) 33 (64,7) 24 (70,6)
Низькомолекулярний гепарин, n (%) 35 (68,6) 21 (61,8)
Тієнопіридини, n (%) 19 (37,3) 12 (35,3)
аспірин, n (%) 48 (94,1) 32 (94,1)
статини, n (%) 47 (92,2) 27 (79,4)
Продовження табл. 1 
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Як видно з таблиці 2, у хворих-невідповідачів на 
лікування кверцетином виявлялись вірогідно більші, 
порівняно зі здоровими особами, вихідні співвідношен-
ня аспарагінова кислота/треонін (на 37,5 %, p<0,05) та 
фенілаланін/тирозин (на 67,4 %, p<0,01), причому вони 
зберігались підвищеними і після лікування. У підгрупі 
відповідачів суттєвих відмінностей цих співвідношень, по-
рівняно з контролем, не було. Зміни інших амінокислотних 
співвідношень у підгрупах відповідачів та невідповідачів 
були майже тотожними за спрямованістю та вираженням. 
співвідношення фенілаланін/тирозин було єдиним, за 
вихідною величиною якого вірогідно різнились підгрупи 
відповідачів і невідповідачів у першу добу госпітально-
го періоду (1,703±0,767 проти 2,406±0,740 відповідно, 
p<0,01). слід зазначити, що підвищення співвідношення 
фенілаланін/тирозин у хворих на ГІМ було виявлено й 
іншими дослідниками [23]. Ми також встановили наяв-
ність негативних кореляційних зв’язків між величиною 
співвідношення фенілаланін/тирозин і показниками 
систолічного, діастолічного і середнього аТ в першу 
добу госпітального періоду (відповідно r= -0,23, p<0,05; 
r= -0,32, p<0,05; r= -0,29, p<0,05), що також підтверджують 
дані Murr c. та співавт. [23]. На тлі лікування кверцети-
ном співвідношення фенілаланін/тирозин у відповідачів 
вірогідно зменшувалось (на 18,0 %, p<0,05), на відміну 
від невідповідачів, у яких воно залишалось незмінним 
і суттєво вищим порівняно з контролем. Під впливом 
лікування з додаванням кверцетину співвідношення глу-
тамінова кислота/аспарагінова кислота знижувалось, а 
співвідношення аспарагінова кислота/аланін зростало як 
в підгрупі відповідачів, так і у невідповідачів без вірогідних 
відмінностей між підгрупами. Крім того, у невідповідачів 
на лікування кверцетином, на відміну від відповідачів, 
збільшувалось співвідношення глутамінова кислота/
глутамін (на 94,2 %, p<0,05) та зменшувались співвідно-
шення глутамін/аргінін (в 3,34 раза, p<0,05) та ізолейцин/
фенілаланін (на 3,8 %, p<0,05). В одному з клінічних 
досліджень [13], оцінюючи вихідні значення і динаміку 
співвідношення ізолейцин/фенілаланін у плазмі крові 
хворих на ГІМ, автори дійшли висновку, що збільшення 
цього співвідношення на тлі лікування до рівня здорових 
осіб може вважатись маркером ефективності призначе-
ної терапії. В нашому дослідженні відсутність зростання 
(зниження) співвідношення ізолейцин/фенілаланін також 
асоціювалось з відсутністю позитивної динаміки Ірслш 
на 10 добу госпітального періоду.
Водночас, у групі порівняння відповідачі та невід-
повідачі різнились між собою лише за вихідним зна-
ченням співвідношення цистеїн/метіонін в плазмі крові 
(0,530±0,376 проти 3,329±3,944, p<0,05). Як у хворих-
відповідачів, так і у невідповідачів не було виявлено 
статистично вірогідних змін значень співвідношень амі-
нокислот у відповідь на стандартне лікування. 
Враховуючи, що в основній групі вірогідні відмінності 
між підгрупами відповідачів і невідповідачів як в першу, 
так і на 10 доби госпітального періоду були лише за спів-
відношенням фенілаланін/тирозин, можна припустити, 
що саме це амінокислотне співвідношення є найбільш 
специфічним для прогнозування та оцінки ефективності 
лікування кверцетином. Цей препарат реалізує один із 
найважливіших своїх кардіопротекторних ефектів через 
попередження зниження активності еnos [14, 25, 27]. 
В клінічних дослідженнях співвідношення фенілаланін/
тирозин розглядається як маркер дефіциту тетрагідро-
біоптерину (ВН4) [21, 23], який є кофактором еnos, і, 
відповідно, дефіцит ВН4 веде до зниження активності 
ензиму [11]. Наслідком цього є збільшення продукції 
супероксид-аніону і вазоконстрикторних ефектів остан-
нього на тлі нестачі оксиду азоту [15]. Отже, пацієнти з 
більшим вихідним співвідношенням фенілаланін/тирозин 
в плазмі, ймовірно, мають дефіцит ВН4, за умов якого 
кверцетин не може повною мірою реалізувати свій вплив 
на активність еnos. Це може пояснити відсутність пози-
тивної динаміки Ірслш на тлі лікування кверцетином у 
хворих з підвищеним вихідним значенням співвідношення 
фенілаланін/тирозин (підгрупа невідповідачів). Зниження 
Таблиця 2. Динаміка співвідношень амінокислот у плазмі крові хворих на ГІМ зі стійкою елевацією ST, яким додатково 
призначали кверцетин
Показник Здорові особи, n=17
Відповідачі Невідповідачі
перша доба десята доба перша доба десята доба
аргінін/орнітин 2,005±0,742 0,989±1,690@@@@ 0,762±0,411@@@@ 1,172±0,794@ 1,035±0,190@@@@#
Глутамінова кислота/глутамін 1,613±2,373 1,302±1,169 1,582±1,174 0,929±0,617 1,805±0,787*
Глутамін/аргінін 2,188±1,451 5,521±4,343@@@ 4,236±4,332@ 5,467±4,293 1,639±0,798*
Глутамінова кислота/аргінін 1,485±1,002 4,840±3,132@@@ 5,039±6,058@@@ 3,610±2,343@ 2,472±0,572@
аргінін + гліцин/орнітин 4,394±1,154 2,633±2,069@@@@ 2,168±3,111@@@@ 2,768±1,356@@@ 2,359±0,311@@@@
аспарагінова кислота/аланін 0,243±0,086 0,186±0,070 0,247±0,100* 0,199±0,074 0,295±0,064*
Треонін/гліцин 0,703±0,327 0,533±0,212 0,552±0,241 0,521±0,062 0,521±0,145
Гліцин/серин 1,660±0,722 1,450±0,307 2,698±3,884 1,305±0,153 1,194±0,162
аспарагінова кислота/треонін 0,541±0,218 1,105±1,675 0,663±0,226 0,744±0,240@ 0,981±0,335@@#
Глутамінова кислота/аспарагінова 
кислота
3,618±1,573 7,784±4,135@@@ 5,573±2,494**@@ 5,839±3,590 4,192±1,464*
лізин/аргінін 1,293±0,370 2,342±1,030@@@@ 3,456±3,739@@@@ 2,169±1,325 1,533±0,388##
Цистеїн/метіонін 1,379±0,770 2,945±2,616 7,849±16,132@@ 1,874±0,950 2,686±1,461@@
Фенілаланін/тирозин 1,437±0,593 1,703±0,767 1,397±0,695* 2,406±0,740@@# 2,389±0,646@@##
Гомоцистеїн/метіонін 0,237±0,165 0,297±0,209 0,576±1,005 0,242±0,125 0,168±0,125
Гомоцистеїн/цистеїн 0,217±0,207 0,294±0,553 0,116±0,073 0,165±0,101 0,072±0,051
Ізолейцин/фенілаланін 0,604±0,250 0,482±0,243 0,584±0,308 0,500±0,097 0,481±0,226*
лейцин/фенілаланін 1,284±0,332 1,413±0,491 1,020±0,452 1,245±0,145 1,320±0,170
Примітка: 1) * – р<0,05, ** – р<0,001 порівняно з даними першої доби в цій же підгрупі; 
2) # – p<0,05, ## – р<0,01 порівняно з даними тієї ж доби в підгрупі відповідачів; 
3) @ – р<0,05, @@ – р<0,01, @@@ – р<0,001, @@@@ – р<0,0001 порівняно зі здоровими особами.
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величини цього співвідношення до рівня здорових осіб 
може розглядатись як додатковий маркер ефективності 
застосування кверцетину у хворих на ГІМ зі стійкою 
елевацією st. 
ВИСНОВКИ Додавання кверцетину до стандартної 
фармакотерапії при ГІМ зі стійкою елевацією st супро-
воджується збільшенням маси життєздатного міокарда та 
позитивною динамікою Ірслш у 60,8 % хворих, що в 1,6 
раза частіше порівняно зі стандартною терапією. стан-
дартна терапія ГІМ зі стійкою елевацією st не супрово-
джується зменшенням рівня сумарної гіпераміноацидемії, 
що може свідчити про збереження порушень процесів 
транспорту амінокислот в клітини на 10 добу лікування. 
Для оцінки ефективності лікування кверцетином найбіль-
ше значення серед показників асП має співвідношення 
фенілаланін/тирозин, що узгоджується з особливостями 
фармакодинаміки препарату. Менше значення цього 
співвідношення до лікування є предиктором більш повної 
реалізації кардіопротекторного ефекту кверцетину, і його 
подальше зниження асоціюється зі збільшенням маси 
життєздатного міокарда. 
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